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Przewlekłe zakrzepowo-zatorowe nadciśnienie płucne
(CTEPH, chronic thromboembolic pulmonary hypertension),
kiedyś uważane za rzadkie [1], obecnie rozpoznaje się nawet
u 3,8% chorych, którzy przebyli ostry incydent płucny [2].
Niektóre obserwacje wskazują, że CTEPH może występować
jeszcze powszechniej, gdyż u ponad połowy pacjentów roz-
wija się bez poprzedzających klinicznych epizodów zakrze-
powo-zatorowych [3].
Rokowanie w zaawansowanej CTEPH jest poważne
i w dużym stopniu zależy od wysokości nadciśnienia płucne-
go. Śmiertelność 2-letnia u nieoperowanych, leczonych tyl-
ko antykoagulacyjnie chorych ze średnim ciśnieniem płuc-
nym (MPAP, mean pulmonary artery pressure) > 30 mm Hg
po 2 latach wynosi 30%, a z MPAP > 50 mm Hg po 5 latach
nawet 90% [4, 5].
Nadzieję dla chorych z CTEPH przyniósł zabieg endarte-
rektomii płucnej wykonany po raz pierwszy w 1961 roku [6].
W światowym centrum tych zabiegów w San Diego śmiertel-
ność szpitalna wynosząca w latach 80. 17% zmniejszyła się
do 8,8% w latach 90. i do 4,4% na początku XXI wieku [7].
W ostatnich latach podobną, 5–6-procentową śmiertelność
szpitalną notuje się w ośrodkach europejskich [8, 9]. Znacz-
ny postęp i dobre wyniki endarterektomii płucnej odnoto-
wują obecnie 2 polskie ośrodki (Instytut Kardiologii w War-
szawie — prof. Andrzej Biederman; Śląskie Centrum Chorób
Serca w Zabrzu — prof. Marian Zembala)
Największym atutem zabiegu są jego bardzo dobre wy-
niki odległe, znacznie lepsze niż wyniki chorych nieopero-
wanych. W pierwszej długoterminowej ocenie endarterek-
tomii płucnej Archibald i wsp. [10] wykazali 75-procentowe
5-letnie przeżycie i poprawę jakości życia operowanych cho-
rych ocenionej specyficznymi kwestionariuszami. Do klas I
lub II według NYHA należało 93% chorych, a do pracy zawo-
dowej powróciło 62% pacjentów. W obserwacji Condliffe
i wsp. [8] 3-letnie przeżycie poddanych zabiegowi chorych
wyniosło 75%, w wykonanej po 3 miesiącach po zabiegu he-
modynamice płucnej stwierdzono spadek MPAP z 48,2 mm
Hg do 26,8 mm Hg (p < 0,001), wzrost pojemności wyrzu-
towej serca i zmniejszenie oporów płucnych. Towarzyszyła
temu poprawa wyników w teście 6-minutowego marszu,
a około 90% chorych osiągnęło po rocznej obserwacji I lub II
klasę według NYHA [8]. Jeszcze lepsze wyniki, bo 88,7-pro-
centowe 5-letnie przeżycie i podobną poprawę czynnościową
u chorych poddanych endarterektomii płucnej, uzyskali
Saouti i wsp. [9].
Nie wszystkich chorych z CTEPH można poddać endar-
terektomii płucnej. Znajduje to odbicie w angiograficznych
i hemodynamicznych kryteriach kwalifikacji pacjentów do
tego zabiegu, które wymieniają przede wszystkim obecność
centralnych, dostępnych dla kardiochirurga zmian zatorowych
[11]. U wielu osób, oprócz zmian centralnych (obejmujących
obie tętnice płucne, naczynia płatowe i segmentarne), prze-
ważają lub istnieją jako wyłączne zmiany obwodowe, sub-
segmentarne. Zmiany takie zmniejszają, a w ostatnim przy-
padku w zasadzie wykluczają możliwość skutecznego zabie-
gu. Chorzy z dominującymi zmianami obwodowymi stano-
wią przy tym niemały, sięgający czasami ponad 50%, odsetek
przypadków CTEPH [8, 12]. W miarę poprawy techniki za-
biegu i opieki pooperacyjnej podejmuje się próby leczenia
chirurgicznego również tych pacjentów. Wykazano, że
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w odległej obserwacji mogą oni uzyskać lepszy status czyn-
nościowy niż chorzy leczeni zachowawczo, jednak zgony szpi-
talne przekraczają 20%. W materiale Yoshimi i wsp. [12] śmier-
telność operacyjna u 14 osób z dominującym typem obwo-
dowym CTEPH wynosiła 21,4%, zmarli wszyscy operowani
chorzy z naczyniowym oporem płucnym (PVR, pulmonary
vascular resistance) > 900 dyn ¥ s ¥ cm–5. Możliwość wyko-
nania skutecznej endarterektomii płucnej zależną od umiej-
scowienia zmian zatorowych i oporów płucnych ocenianych
w badaniu obrazowym (angio-TK, angiografia płucna) i he-
modynamicznym jeszcze lepiej obrazuje śródoperacyjna kla-
syfikacja CTEPH. Wyróżnia ona 4 typy zmian. W typie 1 i 2
dominują zmiany proksymalne, o charakterze mniej lub bar-
dziej zorganizowanej skrzepliny, dobrze dostępne dla kardio-
chirurga. W typie 3 i 4 zmiany dotyczą naczyń segmental-
nych i bardziej dystalnych i mają charakter albo włókniejące-
go skrzepu, albo zwykle w typie 4 —  waskulopatii podobnej
jak w tętniczym nadciśnieniu płucnym. W tym ostatnim
stwierdza się zwykle wysoki PVR, często przekraczający 1000
dyn ¥ s ¥ cm–5, która to wartość wydaje się ważnym predyk-
torem niepomyślnego wyniku endarterektomii płucnej. W jed-
nej z obserwacji, w której spośród 202 chorych 45 charakte-
ryzowało się typem 3 i 4 zmian, śmiertelność operacyjna tych
drugich była zdecydowanie wyższa niż chorych z typem 1
i 2 zmian (13,3% v. 1,9%; p < 0,0045). Wiązało się to z bra-
kiem spadku ciśnienia płucnego i PVR < 500 dyn ¥ s ¥ cm–5
po zabiegu oraz u większości chorych — z brakiem popra-
wy czynnościowej klasy NYHA ocenianej po 3 miesiącach
[13]. Właśnie przetrwałe po endarterektomii płucnej nadci-
śnienie płucne i wysokie opory płucne w około 30% odpo-
wiadają za zgony okołooperacyjne i w blisko połowie za zgo-
ny odległe [10].
Z brakiem poprawy hemodynamicznej bezpośrednio po
zabiegu wiąże się nieefektywność endarterektomii płucnej
także u tych pacjentów z CTEPH, u których współistnieją
pewne stany i schorzenia prawdopodobnie związane z roz-
wojem tej choroby. Należy do nich splenektomia, shunt ko-
morowo-przedsionkowy w leczeniu hydrocefalus, przewle-
kłe stany zapalne jelita, utrzymywanie na stałe cewnika
w układzie żylnym i osteomyelitis [14]. W obserwacji Bon-
derman i wsp. [15] u osób z tymi schorzeniami, które podda-
no endarterektomii płucnej i które nie wyróżniały się istotnie
wysokością nadciśnienia i oporów płucnych przed zabiegiem
oraz typem klasyfikacji chirurgicznej, stwierdzono 24-procen-
tową 30-dniową śmiertelność i 2,5-krotnie większe ryzyko
zgonu niż u pacjentów bez tych schorzeń. Przyczyną tak nie-
korzystnego rokowania po endarterektomii okazało się prze-
trwałe nadciśnienie płucne u 92% tych chorych [15].
U ciężko chorych z CTEPH, niekwalifikujących się do
endarterektomii płucnej, od dawna wykonywano transplan-
tację jednego lub obu płuc i obecnie bardziej preferowaną
transplantację serca i płuc. Zabiegi te są wykonywane w nie-
wielu ośrodkach z umiarkowanie zadowalającymi rezultata-
mi w przeszłości, ale także obecnie, z 20-procentową śmier-
telnością szpitalną i 50-procentowym przeżyciem 5-letnim
[16]. Prawdopodobnie korzystniejszych wyników można
oczekiwać po plastyce balonowej naczyń płucnych. Po śred-
nio 36-miesięcznej obserwacji zabieg ten u nieoperacyjnych
chorych z CTEPH spowodował umiarkowany spadek nadci-
śnienia płucnego i poprawę klasy według NYHA [17].
Od niedawna dla tych pacjentów pojawiła się nowa szan-
sa, gdyż trwają próby kliniczne z nowoczesnymi wazodylata-
torami stosowanymi już z powodzeniem w tętniczym nadci-
śnieniu płucnym. Zachęcające wyniki przyniosło 3 miesięcz-
ne doustne leczenie bosentanem [18]. W randomizowanym,
kontrolowanym placebo badaniu bosentan spowodował
istotną poprawę hemodynamiczną, nie wpływając jednak po
16 tygodniach stosowania na tolerancję wysiłku ocenianą te-
stem 6-minutowego marszu [19]. W innym kontrolowanym
badaniu nie wykazano, aby podawany w inhalacjach iloprost
poprawiał hemodynamikę i tolerancję wysiłku [20]. Niekon-
trolowane badania wskazywały na potencjalne korzyści ze
stosowania sildenafilu [21], w pilotażowej 12-miesięcznej
podwójnie ślepej próbie z użyciem placebo obserwowano
między innymi poprawę PVR i testu 6-minutowego marszu
oraz spadek stężenia NT-proBNP [22]. Nowoczesne wazo-
dylatatory podawano z sukcesem także najciężej chorym
z proksymalną postacią w ramach leczenia pomostowego
przed endarterektomią płucną [23].
Poza wymienionymi powyżej chorymi z CTEPH, którzy
z różnych powodów nie mogą skorzystać z dobrodziejstwa
endarterektomii płucnej i którym obecnie można zapropo-
nować inne formy terapii, istnieją przypadki CTEPH, których
nie warto poddawać temu zabiegowi. Jest on bowiem obar-
czony ryzykiem przewyższającym typowe operacje kardio-
chirurgiczne w krążeniu pozaustrojowym i może w ogóle nie
być potrzebny. Są to chorzy z łagodnym i umiarkowanym nad-
ciśnieniem płucnym, nieprzekraczającym zwykle 30 mm Hg,
i z dobrą tolerancją wysiłku. Korzystny przebieg schorzenia
u tych chorych sugerowały już wieloletnie także własne ob-
serwacje historii naturalnej antykoagulowanych, nieopero-
wanych pacjentów [4, 5]. Znalazło to zresztą odbicie w nie-
których zasadach kwalifikacji do endarterektomii płucnej,
które zalecają operować chorych będących dopiero w III i IV
klasie według NYHA, z PVR powyżej 300 dyn ¥ s ¥ cm–5
i z MPAP przekraczającym nawet 40 mm Hg [11]. Istnieje jed-
nak chęć operowania tych pacjentów z mniej zaawansowaną
chorobą i mniejszym ryzykiem zabiegu, w nadziei niedopusz-
czenia do przejścia schorzenia w źle rokującą, nienadającą
się już do zabiegu fazę czwartej klasyfikacji operacyjnej [7].
Doświadczenie własne, ale także innych autorów [24, 25]
wskazują, że u takich chorych celowe jest odłożenie decyzji
o operacji na okres 3–6 miesięcy, w tym czasie prowadząc
tylko antykoagulację. U wielu z nich można oczekiwać
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